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氧代谢的高危伤员器官功能衰竭发生率和病死率均 

较高，尤其是在组织细胞代谢障碍所造成的酸性环 

境下，常难以改善机体或器官的缺血、缺氧状况 ，这 

与 Leach等⋯ 报道相似。由此反映出，严重创伤后 

所引发的一系列病理损害导致组织细胞氧代谢和利 

用发生障碍是创伤 M0Ds发病过程中器官损害和 

功能抑制的重要前期因素。因此，实时监测组织细胞 

氧合状况，动态观察机体氧代谢变化无疑成为创伤 

后预警 M0DS或MOF危险所监测的重点。 
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脂多糖可通过作用于间隙连接蛋白40减少微血管内皮细胞问的电耦联 

内皮细胞电耦联在微动脉反应和控制血管阻力方面具有重要作用 。体内外实验均显示，脂多糖(LPS，是脓毒症的起始因 

子 )能引起内皮组织细胞间信号传递系统受损，其分子基础尚不清楚。研究者从小鼠后肢骨骼肌 中获取微血管 内皮细胞 

(MMEc)，接种培养得单层MMEC，加入 LPS以观察其电耦联。向单层 MMEC施加电流，监测电流传导并计算单层MMEC间 

的阻力。结果表明，加入 10 g／L LPS 1 h后，从间隙连接蛋白(cx)37缺失而被其无功能的突变体 Cx43替代的野生型小鼠获 

取的MMEC电耦联减少。而从Cx40缺失小鼠获得的MMEC电耦联并不减少。LPS同时可以激活JNK1／2、p38和ERK1／2丝 

裂原活化蛋白激酶(MAPK)。用 ERK1／2阻断剂 U0126预处理细胞可以阻止 LPS诱导的电耦联减少，而用JNK1／2阻断剂 

SP600125及 p38阻断剂均无效 用酪氨酸激酶阻断剂PP一2，蛋白激酶A(PKA)活化剂 8一溴一cAMP，蛋 白激酶C(PKC)活化 

剂苔藓抑素一2也可以阻止电耦联减少。因此 ，研究者提出，LPS通过酪氨酸、ERK1／2、PKA和PKC依赖型信号转导途径减少 

内皮细胞间电耦联，而这些信号转导途径的靶点均为Cx40，并认为这与LPS造成微动脉功能受损有关。 

于燕，编译 自《J Cell Physiol》，2006—12 05(电子版)；胡森，审校 

活化蛋白C改善大鼠内毒素血症时的肠道微循环功能 

严重脓毒症和脓毒性休克的防治仍然是危重医学领域的一大挑战。最近有报道认为 ，人重组活化蛋白C(APC)可以明显 

改善脓毒症患者的预后。而 APC对肠道微循环的影响仍不清楚。为了探讨大鼠内毒素血症时APC对肠道微循环功能的影响， 

德 国学者通过活体显微镜检查进行了系列研究。他们采用随机对照研究的方法将 44只Lewis大鼠分为4组 ：一组为仅静脉注 

射 15 mg／kg脂多糖(LPS)的 LPS组 ( =11)；一组为静脉注射 15 mg／kg LPS和 2 mg／kg人重组 APC的 LPS+APC组 

( 一11)；两对照组仅注射 APC(n=11)或生理盐水( =11)。通过活体荧光显微镜观察功能性毛细血管密度和肠壁微循环中 

白细胞与小静脉内皮细胞的黏附，同时测定血浆中肿瘤坏死因子一 (TNF d)、白细胞介素一1~3(II 一1B)、IL一6和IL 10的浓 

度。结果显示，给予 APC时，无论是 LPS+APC组还是仅注射 APC的对照组，大鼠微循环及炎症因子均未改变；但与不给予 

APC比较，注射 LPS可增加大鼠肠黏膜及肌肉功能性毛细血管的密度(P<O．001和 P<0．05)，并能减少肠黏膜下层 v1和 

V3小静脉内皮细胞上牢固黏附的白细胞数量(JP<O．01)；两对照组之间并没有因为给予 APC与否而有明显的差异。研究者 

认为，实验性内毒素血症时，APC可以通过维持功能性毛细血管密度来改善肠道微循环功能；还可以通过减少白细胞与黏膜 

下层小静脉内皮的黏附而发挥抗炎作用I它同时还可以作为微循环灌流的衡量指标。因此，改善肠道微循环可能是 APC发挥 

对脓毒症患者治疗作用的途径之一 
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